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1 Einleitung 
Die T. solium Neuro-/zystizerkose und Täniose (TSCT) ist ein parasitärer Erkrankungskomplex 
mit einem Verbreitungsschwerpunkt in den Endemieländern auf der südlichen Hemisphäre. 
Durch den zunehmenden internationalen Reiseverkehr, Migration und vereinzelt persistierende 
endemische Gebiete auf der nördlichen Hemisphäre besitzt sie jedoch globale Bedeutung [1, 2]. 
Die TSCT zählt zu den im Jahr 2017 von der Weltgesundheitsorganisation (WHO) ergänzten 21 
vernachlässigten Tropenerkrankungen („neglected tropical diseases“, NTDs) [3]. Zusammen mit 
Echinokokkose, Tollwut und durch Nahrungsmittel übertragenen Infektionen mit Saugwürmern 
(Trematoden) zählt sie darüber hinaus zu den vernachlässigten zoonotischen Erkrankungen 
(„neglected zoonotic diseases“, NZDs) [4]. 
Ein im Jahr 2015 von der WHO Foodborne Diseases Burden Epidemiology Reference Group 
(FERG) erstellter Report führt T. solium in einer Gruppe von 31 Bakterien, Viren, Parasiten, To-
xinen und Chemikalien, welche für lebensmittelbedingte Todesfälle ursächlich sind, an. Die TSCT 
wurde darin mit einem Median von 370.710 globalen Erkrankungsfällen, 28.114 Todesfällen und 
2.788.426 DALYs („Disability Adjusted Life Years“) angegeben. Die relative Beteiligung an der 
Anzahl der DALYs war vor allem für viele afrikanische, südamerikanische und südostasiatische 
Regionen beträchtlich [5]. Diese Daten unterstreichen das Nord-Süd-Gefälle dieser parasitären 
Erkrankung, aber auch die enge Assoziation mit Ressourcen- und Strukturmangel sowie unzu-
reichenden Hygiene- und Lebensbedingungen in den am meisten betroffenen Regionen. 
Im Folgenden wird ein Überblick über die Bedeutung des Schweinefinnenbandwurms, T. solium, 
die durch diesen hervorgerufenen Erkrankungsformen sowie deren Bedeutung, Verbreitung, Di-
agnostik und Therapie gegeben. 
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1.1 Taenia solium – der Schweinefinnenbandwurm 
Der Schweinefinnenbandwurm, T. solium, ist ein Endoparasit, dessen Lebenszyklus den Haupt-
wirt Mensch und den Zwischenwirt Schwein umfasst (Abbildung 1). 
Abbildung 1. Lebenszyklus von T. solium mit seinem Hauptwirt Mensch und Zwischenwirt Schwein; 
der Mensch kann für diesen Parasiten zusätzlich auch als Fehlwirt fungieren [6] 
Der adulte Wurm ist von weißlicher bis gelblicher Farbe und erreicht eine Länge von 2 bis 4 m. 
Charakteristisch ist sein Kopf (Skolex) mit vier Saugnäpfen und einem Hakenkranz (Rostellum), 
welcher aus kleinen und größeren Häkchen besteht (Abbildung 2). Es folgen der Halsteil (Stro-
bila) und bis zu 1.000 Proglottiden, die jeweils einen tubulären Uterus mit sieben bis zwölf patho-
gnomischen Seitenästen sowie über 50.000 Eiern beinhalten. Meist ist nur ein einzelner adulter 
Wurm im Darm zu finden. 
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Abbildung 2. Natives Mikroskopiebild der Haken des inneren (1) und äußeren (2) Hakenkranzes (Rostel-
lum) von T. solium (Präparation und Bild: Veronika Schmidt) 
Der adulte Wurm parasitiert im Dünndarm des Menschen, welcher pro Tag zwischen sechs bis 
neun nicht bewegliche Proglottiden zusammen mit dem Stuhl in die Umwelt ausscheidet. Diese 
Proglottiden und Eier werden von Schweinen – als natürliche Koprophagen – aufgenommen. Im 
Schweinemagen schlüpfen die Larven (Onkosphären) und durchdringen die Magen- und obere 
Dünndarmmukosa. Über die Blutbahn gelangen diese dann in die Skelett-, aber auch glatte 
Muskulatur und es bildet sich das charakteristische zystische Finnenstadium 
(Cysticercus cellulosa) aus (porzine Zystizerkose) (Abbildung 3 und Abbildung 4) [7, 8]. 
Abbildung 3. Mit T. solium Zystizerken infestier-
ter Skelettmuskel eines Hausschweins (Sus scrofa 
scrofa) (Präparation und Bild: Veronika Schmidt) 
Abbildung 4. T. solium Zystizerken mit Skolexan-
lage in Phosphatpuffersaline [9] 
Auch beim Schwein kann die Blut-Hirn-Schranke durch die Larven überwunden werden und es 
können sich Zystizerken im Gehirn ausbilden (Neurozystizerkose [NCC]) (Abbildung 5 und Abbil-
dung 6). 
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Abbildung 5. Querschnitt eines in Formalin 
konservierten Gehirns eines Hausschweins mit 
intraparenchymatösen T. solium-Zystizerken 
(Präparation und Bild: Veronika Schmidt) 
Abbildung 6. Präpariertes Gehirn eines Haus-
schweins mit subparenchymatösen T. solium-
Zystizerken (Präparation und Bild: Veronika 
Schmidt) 
Bei Aufnahme von rohem oder halbrohem Schweinefleisch gelangen die Zystizerken in den 
menschlichen Magen und Dünndarm. Die darin enthaltene Skolexanlage evaginiert aus der Zyste 
und es beginnt wiederum das Wachstum eines adulten Bandwurms (Täniose). Durch mangelnde 
Körperhygiene, kontaminiertes Wasser oder Lebensmittel können T. solium Eier jedoch fäkal-oral 
auch direkt von Mensch zu Mensch übertragen und entweder selbst oder von anderen wieder-
/aufgenommen werden. In diesem Fall fungiert der Mensch für den Parasiten als Fehlwirt. Wie 
beim Zwischenwirt Schwein dringen nun die Onkosphären durch die Magen- und Dünndarmmu-
kosa und wandern über die Lymph- und Blutbahn durch den Körper. Dort setzen sie sich schließ-
lich als Zystizerken vor allem im Gehirn, aber auch in Rückenmark, Auge, Herz, Skelettmuskula-
tur oder im subkutanen Bindegewebe (Neuro-/zystizerkose) ab [10]. Andere Manifestationsorte 
wie z. B. in der Zunge oder den Tränendrüsen sind möglich, aber vergleichsweise selten [11, 12]. 
1.2 Globale Verbreitung und Risikofaktoren der T. solium 
Neuro-/zystizerkose und Täniose 
Die TSCT ist als Erkrankungskomplex weltweit verbreitet. Denn auch in nicht endemischen Ge-
bieten hat die Infektion mit T. solium als Reiseerkrankung und im Kontext von Migrationsbewe-
gungen Bedeutung [13–16]. Im Jahr 2016 veröffentlichte die WHO eine Karte der Länder, die 
bisher als endemisch gelten (Abbildung 7) [17, 18]. Hier zeigt sich, dass die Hochendemieländer 
vor allem in Zentral- und Lateinamerika, Subsahara-Afrika sowie in Südostasien zu finden sind. 
Vereinzelt gibt es auch endemische Gebiete in Osteuropa (z. B. Rumänien, Slowakei und Kroa-
tien), im nördlichen Indien und in China. Zahlreiche Länder wurden darüber hinaus als potenziell 
gefährdet eingestuft, da hier autochthone Fälle gemeldet wurden und/oder alle Voraussetzungen 
für einen vollständigen Lebenszyklus von T. solium vorhanden sind. Darunter finden sich auch 
europäische Länder wie Spanien, Österreich, Polen und Ungarn [17, 18]. Die Datenlage in den 
meisten Ländern ist jedoch nicht ausreichend, um daraus genaue flächendeckende Schlüsse 
ziehen zu können. Dieser Missstand wird auch dadurch begünstigt, dass bisher für die TSCT in 
kaum einem Land eine Meldepflicht besteht [15, 16]. 
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In den Endemieländern der südlichen Hemisphäre sind vor allem Seroprävalenzdaten zur Zysti-
zerkose vorhanden, jedoch kaum Daten zur Neurozystizerkose, da erforderliche Computertomo-
grafen (CT) für diese Diagnosestellung meist nicht vorhanden sind [1, 19]. Auch genaue Daten 
zur T. solium Täniose sind aufgrund fehlender speziesspezifischer Labordiagnostik selten verfüg-
bar. Hier kommt es häufig zu einer Aggregation mit Fällen von T. solium, T. saginata und T. 
asiatica in der Literatur unter dem Sammelbegriff „Täniose“, welcher keine Rückschlüsse auf die 
Prävalenz der einzelnen Spezies zulassen. 
Abbildung 7. Verbreitungsgebiete von T. solium (World Health Organization, 2015) [17, 18] 
Für die endemischen Gebiete Lateinamerikas berechneten Coral-Almeida und Kollegen (2015) 
eine mittlere Seroprävalenz von zirkulierendem T. solium Zystizerkose-Antigen (Ag) (basierend 
auf Ag-Enzyme-linked Immunosorbent Assay [ELISA])-Resultaten) von 4,08 % (95 % CI [2,77–
5,95 %]) und von zirkulierenden Antikörpern (Ak) (basierend auf Enzyme-linked Immuno-
electrotransfer Blot [EITB]-Resultaten) von 13,03 % (95 % CI [9,95–16,88 %]). Für Asien – mit 
einer deutlich schlechteren Datenlage – wurde eine Prävalenz von 3,98 % (0,95 % CI [2,81–5,61 
%]) für Zystizerkose-Ag und von 15,68 % (0,95 % CI [10,25–23,24 %]) für Zystizerkose-Ak be-
rechnet [20]. Alleine für China wird geschätzt, dass derzeit drei Millionen Patienten mit Zystizer-
kose infiziert sind [1, 21, 22]. 
In Afrika sind die Endemiegebiete vor allem südlich der Sahara zu finden. Die meisten Daten 
liegen hier für Sambia, die Demokratische Republik Kongo, Kamerun, Burkina Faso, Südafrika, 
Tansania und Kenia vor [1]. Hier wurde eine durchschnittliche Prävalenz für zirkulierende Zysti-
zerkose-Ag von 7,30 % (95 % CI [4,23–12,31 %]) und für Zystizerkose-Ak von 17.37 % (95 % CI 
[3,33–56,20 %]) aufgezeigt [1, 20]. Auffallend in diesem Zusammenhang ist, dass die hier zu-
grundeliegenden Querschnittsstudien ausschließlich im ländlichen Raum durchgeführt wurden 
und spezielle Kohorten (wie urbane Populationen, mit HIV co-infizierte Patienten, Kinder und Ju-
gendliche etc.) bislang kaum untersucht wurden. 
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Die Anzahl von NCC-bedingten Epilepsie-Fällen in Subsahara-Afrika wurde von Winkler et al. 
(2013) auf 0,76 bis 2,46 Millionen geschätzt und die der symptomatischen (dies inkludiert die 
Hauptsymptome epileptische Anfälle und Kopfschmerzen) NCC-Fälle gesamt immerhin auf 
0,95 bis 3,08 Millionen [23]. Für Tansania sind einige wenige Daten für NCC aus 
vorangegangenen Studien bekannt. Auf diese wird genauer in den beiden Veröffentlichungen, 
die dieser Dissertation zugrunde liegen, eingegangen (Anhang 1 und 2). 
Prävalenzdaten zur T. solium Täniose (Ak und Kopro-Ag) variieren in endemischen Gebieten 
stark, da es hier typischerweise zu einer Herdbildung („cluster“) kommt [24, 25]. In einer Metaana-
lyse wurde für Asien eine Prävalenzspanne von 0 % (95 % CI [0–1,74 %]) bis 3.02 % (95 % CI 
[1,90–4,53 %]), für Lateinamerika von 0.24 % (95 % CI [0,03–0,87 %]) bis 17.25 % (95 % CI 
[14,55–20,23 %]) und für Afrika von 0 % (95 % CI [0–1,62 %]) bis 13.9 % (95 % CI [12,39–15,47 
%]) dargelegt [20]. 
In Bezug auf die Verbreitung der TSCT geht von Bandwurmträgern und von infizierten Schweinen 
das größte Risiko aus; NCC-Patienten tragen nicht zur Verbreitung bei, sofern sie nicht zusätzlich 
Träger eines adulten Wurms sind [26]. Zusätzliche Risikofaktoren, die für die Übertragung und 
Verbreitung von T. solium bedeutsam sind, sind ein geringer Standard an Körper- und Lebens-
mittelhygiene, fehlende oder mangelhaft konstruierte Latrinen und Abwassersysteme, Schweine-
haltungssysteme mit teilweiser oder gänzlicher Freilandhaltung, das Fehlen einer Fleischbeschau 
und Qualitätskontrolle von Schweinefleischprodukten sowie generell die fehlende Kenntnis über 
diese parasitäre Erkrankung [27–30]. 
1.3 Pathogenese und Krankheitsbild der T. solium Neuro-/ 
zystizerkose und Täniose 
Eine NCC ist durch das Einwandern von T. solium Larven in das Gehirn (kraniale NCC) und/oder 
das/den Rückenmark/-kanal (spinale NCC) sowie die dortige Ausbildung des Zystenstadiums ge-
kennzeichnet. Beide Ausprägungsformen der NCC können symptomfrei verlaufen, aber auch mit 
einer milden bis schweren Symptomatik einhergehen [31]. 
Das klinische Erscheinungsbild der kranialen NCC variiert entsprechend der betroffenen Hirnare-
ale, der Größe und Anzahl der Zystizerken sowie dem Vorhandensein und Ausmaß einer umge-
benden Entzündungsreaktion (= Ödem). Das Vorhandensein und die Ausprägung einer solchen 
Reaktion hängen wiederum maßgeblich von dem Entwicklungsstadium der Zystizerken (aktiv, 
degenerierend oder kalzifiziert) sowie deren intra- und/oder extraparenchymatöse Lokalisation 
ab. Klinische Symptome treten häufig erst Jahre nach der Infektion auf (meist nach drei bis fünf 
Jahren) [31, 32]. Vor allem die intraparenchymatöse NCC äußert sich häufig mit epileptischen 
Anfällen (80 % der symptomatischen Fälle) [33]. Einem Bericht aus Mexiko zufolge liegt in ende-
mischen Regionen in bis zu 40 % der Epilepsiefälle, die sich in medizinischer Behandlung befin-
den, eine NCC zugrunde [34]. Bei der kranialen Form können häufig progressive chronische 
Kopfschmerzen, aber auch fokale neurologische Defizite, vaskuläre Schäden, Schlaganfälle so-
wie kognitive Defizite und Depression auftreten [31–33]. Multiple Läsionen finden sich vor allem 
bei der intraparenchymatösen NCC (Abbildung 8). Bei Patienten unter 30 Jahren, Patienten aus 
Indien sowie Reisenden aus nicht endemischen Ländern finden sich häufig nur vereinzelte Läsi-
onen im Gehirn [36, 37] (Abbildung 9). Die extraparenchymatöse NCC (subarachnoidal oder in-
traventrikulär) kann zu einem potenziell lebensbedrohenden Anstieg des Hirndrucks durch eine 
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partielle oder totale Blockade des Flusses des Liquor cerbrospinalis sowie zur Ausbildung eines 
Hydrozephalus führen [1, 36]. 
Abbildung 8. CT-Bild eines symptomatischen 
NCC-Patienten mit multiplen intraparenchymatö-
sen kalzifizierten Läsionen [35] 
Abbildung 9. CT-Bild eines symptomatischen 
NCC-Patienten mit einem fokalen Ödem und ei-
ner isodensen Läsion in der weißen Substanz des 
linken Frontallappens [35] 
Bei ca. 1 bis 5 % der NCC-Fälle liegt die Lokalisation der Zystizerken im Rückenmarksbereich 
[1]. Die spinale NCC kann in die häufiger vorkommende extramedullären Form – oft in Kombina-
tion mit einer subarachnoidalen kranialen NCC [38] – sowie in die seltenere intramedulläre Form 
unterteilt werden [39]. Auch können beide Formen gemeinsam vorkommen [40]. Bei der 
extramedullären Form wurden unter anderem eine progressive Schwäche der unteren Extremi-
täten, Stuhl- und Urininkontinenz sowie Rückenschmerzen als vorrangige Symptome beschrie-
ben [40–42], bei der intramedullären Form eine partielle oder vollständige transverse Myelopa-
thie, welche durch eine motorische Schwäche in der Höhe der Läsion und eventuelle Spastik 
unterhalb der Läsion, partielle oder vollständige Sensibilitätsausfälle unterhalb der Läsion sowie 
Harn- und Stuhlinkontinenz bzw. -verhalt charakterisiert ist. Auch bei der intramedullären Form 
werden Rückenschmerzen als spezifische Symptome beschrieben [39]. 
Zu der häufigsten Manifestation der Zystizerkose außerhalb des Zentralnervensystems zählt die 
okuläre Zystizerkose. Von dieser sind vor allem Kinder und junge Erwachsene betroffen [43]. Hier 
siedeln sich einzelne T. solium Zystizerken im Glaskörper, seltener im retinalen oder subretinalen 
Bereich an. Insbesondere beim Absterben des Parasiten kann es dann zu einer massiven Ent-
zündungsreaktion mit schweren Reaktionen in der vorderen Augenkammer, retinalen Einblutun-
gen bis hin zur Ablösung oder einem sekundären Glaukom kommen [44]. Aus Indien wird häufiger 
auch von einer Manifestation der Zystizerken in der okulären Adnexe berichtet (orbitale/adnexale 
Zystizerkose) [44]. Einer retrospektiven Studie von 166 Fällen in Indien zufolge waren die häu-
figsten Symptome bei der Vorstellung dieser Patienten eine periokuläre Schwellung (38 %), Prop-
tosis (24 %) oder Ptosis (14 %) [43]. 
Liegen T. solium Zystizerken nicht oder nicht ausschließlich im Gehirn, dem Rückenmark oder 
dem Auge, sondern im subkutanen oder muskulären Bindegewebe vor, spricht man von einer 
systemischen/dissiminierten Zystizerkose [7]. Diese kann wiederum nach der genauen Lokalisa-
tion der Zystizerken unterteilt werden: Eine subkutane Zystizerkose wurde bisher vor allem bei 
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Patienten mit Herkunftsländern in Asien, vereinzelt jedoch auch in Lateinamerika oder dem süd-
lichen Afrika beschrieben. Diese Ausprägung präsentiert sich mit vereinzelten oder zahlreichen 
abgrenzbaren subkutanen Knoten, die eine Größe bis zu 4 cm erreichen können [45, 46]. Im 
Weiteren können sich Zystizerken – oft auch sehr zahlreich – in der Skelettmuskulatur der Extre-
mitäten und des Rumpfes sowie der Zungen- oder Kaumuskulatur ansiedeln (muskuläre Zysti-
zerkose) [47, 48]. Dies kann bei hochgradiger Ausprägung schmerzhafte Muskelverhärtungen/-
schwellungen und damit verbunden funktionellen Einschränkungen zur Folge haben. Eine Mani-
festation im Herzmuskel (kardiale Zystizerkose) ist selten und kann klinisch symptomfrei verlau-
fen, eventuell aber auch zu Veränderungen im Elektrokardiogramm (abnorme P- und T-Wellen) 
bis hin zum Herzversagen führen [49]. 
Träger des adulten Wurms im Darm weisen meist keine klinische Symptomatik auf [50, 51]. Un-
spezifische Symptome wie z. B. Magenschmerzen, Durchfall, Übelkeit, Ausbildung eines Bläh-
bauchs, Kopfschmerzen und Depression sind zwar beschrieben, wurden bisher aber nicht syste-
matisch nachgewiesen [31, 50, 51]. Die häufige Abwesenheit von Symptomen stellt für die Prä-
vention und Kontrolle der TSCT eine besondere Herausforderung dar, da Träger des adulten 
Wurms oft unbemerkt bleiben und so eine persistierende Infektionsquelle darstellen. 
1.4 Diagnose der T. solium Neuro-/zystizerkose und Täniose 
Die Diagnose der NCC beruht auf einer zielgerichteten Anamnese (mit Fragen zum Herkunfts-
land, Reisen in endemische Länder sowie dem Konsum von Schweinefleisch) sowie einer kli-
nisch-neurologischen Untersuchung mit neuroradiologischen und labordiagnostischen Folgeun-
tersuchungen. Den Goldstandard in der NCC-Diagnostik stellt die neuroradiologische Untersu-
chung mittels Computer (CT)- und/oder Magnetresonanztomografie (MRT) dar. Die CT- und/oder 
MRT-Untersuchung dient neben der eigentlichen Diagnose auch der prognostischen Beurteilung 
einer vorliegenden NCC für die Wahl der Therapie sowie dem nachfolgenden Therapiemonito-
ring. Serologische Untersuchungen (Zystizerkose-Ag und -Ak) werden vor allem für die Bestäti-
gung, aber auch für die Erfolgseinschätzung (v. a. mittels Zystizerkose-Ag-Titern) einer medika-
mentösen Therapie herangezogen [1, 36]. Im Liquor cerebrospinalis sind meist nur unspezifische 
Veränderungen zu finden, eine Eosinophilie ist selten [7]. Auch hier können beim Vorliegen einer 
NCC spezifische T. solium-Ag und -Ak gemessen werden. Wegen ihres invasiven Charakters hat 
diese Untersuchung jedoch nur eine untergeordnete Bedeutung in endemischen Ländern. 
Im Jahr 2017 veröffentlichten die Infectious Diseases Society of America (IDSA) zusammen mit 
der American Society of Tropical Medicine and Hygiene (ASTMH) erste Richtlinien für die Diag-
nose und Behandlung der NCC [52]. Diese Richtlinien wurden vor allem für den nordamerikani-
schen Raum sowie generell strukturstarke Länder entwickelt. Darin empfohlene neuroradiologi-
sche sowie labordiagnostische Untersuchungsmethoden stehen in endemischen Ländern häufig 
nicht oder nicht in ausreichendem Umfang zur Verfügung [1]. Diesem Umstand wird in den derzeit 
von der WHO und einem Expertengremium zusätzlich entwickelten Richtlinien für die Diagnose 
und Therapie der NCC in strukturschwachen Ländern Rechnung getragen. Dabei wird ein ver-
stärktes Augenmerk auf eine rein laborbasierte Diagnostik beim Fehlen von neuroradiologischen 
Untersuchungsmethoden sowie auf die Diagnostik der eng verbundenen Täniose gelegt. Die 
Richtlinien der WHO werden voraussichtlich Mitte 2021 veröffentlicht (pers. Kommunikation mit 
Dr. Abela-Ridder, Leitung des Department for the Control of Neglected Tropical Diseases der 
WHO, Genf). 
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Das Vorliegen einer NCC sowie deren Unterteilung in eine wahrscheinliche oder eine definitive 
NCC (dies inkludiert in diesem Kontext auch eine okulärere Zystizerkose) kann mittels des von 
Del Brutto und Kollegen im Jahr 2017 optimierten Diagnoseschemas durchgeführt werden [53]. 
Dieses Schema basiert auf der Definition von absoluten (wie einem histopathologisch oder fun-
duskopisch eindeutigen Nachweis des Parasiten), neuroradiologischen sowie klinisch spezifi-
schen Kriterien (wie z. B. einem Nachweis von Zystizerkose-Ak und/oder -Ag mit gut validierten 
Labortests, dem nachgewiesenen Kontakt mit einem im selben Haushalt lebenden Täniose-Pati-
enten, der Herkunft aus einem endemischem Gebiet), welche jeweils unterschiedlich gewichtet 
werden („minor/major criteria“) [53]. 
Für die serologiebasierte Zystizerkose-Diagnose stehen vor allem der Nachweis von für T. solium 
spezifischen Ak (vorrangig IgG) und Ag in Serum (oder Liquor cerebrospinalis) im Vordergrund. 
Eine Vielzahl von Labortests wurde entwickelt, nur wenige davon sind bisher jedoch ausreichend 
validiert und/oder kommerziell erhältlich [55–56]. Der Nachweis von Zystizerksoe-Ak findet nicht 
nur in der individuellen Patientendiagnostik, sondern auch in epidemiologischen Studien Anwen-
dung und wird ebenfalls zumeist mittels nicht kommerzieller Tests durchgeführt [56]. Zur Anwen-
dung kommen vorrangig Immunoblot-Assays oder weniger sensitive und spezifische ELISA-
Tests. Das Ak-detektierende Agens sind hier vor allem aufgereinigte Zystizerkenextrakte (häufig 
Zystizerkenflüssigkeit), Glykoproteinfraktionen oder rekombinante Ag (z. B. rT24H) [55, 56]. Der 
Test mit der höchsten Sensitivität (96 % bei Vorliegen von mehr als einem kranialen Zystizerkus) 
und Spezifität (97 %) ist hier der an den Centers for Disease Control and Prevention (CDC) At-
lanta von Tsang et al. entwickelte Lentil-Lectin aufgereinigter Glykoprotein (LLGP-) EITB, welcher 
aus sieben geblotteten Lentil-Lectin aufgereinigten Glykoproteinfraktionen besteht [57] (Abbil-
dung 10). Der LLGP-EITB gilt derzeit als Goldstandard-Test für die serologische Bestätigung ei-
ner NCC, benötigt jedoch kostspieliges Equipment für die Herstellung des Glykoproteinfraktions-
extrakts. Es sind auch kommerzielle Varianten dieses LLGP-Protokolls (z. B. von der Firma 
LDBIO, Lyon, Frankreich: Cysticercosis WB IgG mit einer Sensitivität von 97,5 % und spezifiziert 
von 100 % laut Hersteller) auf dem Markt. Auch diese kommerziellen LLGP-EITB-Tests sind kost-
spielig und bleiben deshalb nur wenigen Laboren mit ausreichend finanziellen Mitteln vorbehal-
ten. Eine klinische Studie, die in 60 Dörfern in Burkina Faso durchgeführt wurde, wies kürzlich 
den ebenfalls am CDC Atlanta entwickelten und auf dem rekombinanten Protein rT24H basieren-
den Immunoblot [58, 59] im direkten Vergleich mit dem LLGP-EITB als fast gleichwertige Alter-
native nach (Übereinstimmung beider Tests: kappa value = 0,89) [60] (Abbildung 10). Auch dieser 
Test ist derzeit nur als In-house-Assay verfügbar, jedoch in der Herstellung deutlich einfacher und 
kostengünstiger [58, 61]. 
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Abbildung 10. rES33/rT24H-Immunoblot (B) und LLGP-EITB (D) inkubiert mit negativen (A, C) und positi-
ven (B, D) NCC Seren. (Test-Herstellung und Durchführung sowie Bild: Veronika Schmidt) 
Der T. solium Ag-Nachweis, der vor allem zum Nachweis einer aktiven NCC sowie für das Moni-
toring während der Therapieanwendungen herangezogen wird, erfolgt meist mithilfe von ELISA-
Tests. Hier sind vor allem zwei Assays routinemäßig im Einsatz: der monoklonale B158/B60 Ag-
ELISA, der eine laborbasierte Sensitivität von 90 % und eine Spezifität von 98 % aufweist [62], 
sowie der HP10 Ag-ELISA, der vor allem für extraparenchymatöse NCC sowie die Testung von 
Liquor cerebrospinalis von Bedeutung ist [63, 64]. Der B158/B60 Ag-ELISA wurde von der Firma 
ApDIA (Turnhout, Belgien) kommerzialisiert, ist jedoch wiederum relativ kostenintensiv für Ein-
zeltestungen und deshalb eher für epidemiologische Studien und Laboratorien mit ausreichenden 
Mitteln geeignet. Beide Ag-ELISA-Tests basieren ursprünglich auf der Detektion von T. saginata-
Ag und es kommt deshalb zu Kreuzreaktionen [56]. 
Bei der Diagnose der okulären Zystizerkose stehen die Funduskopie sowie 
ultrasonografische Untersuchungsmethoden im Vordergrund [43, 44], bei der systematischen 
Zystizerkose die Biopsie, histopathologische Untersuchungen, Röntgenuntersuchungen, 
ultrasonografische Untersu-chungen sowie molekulare Tests [45, 40, 56]. 
Der Nachweis einer intestinalen Infektion mit einem adulten Wurm T. solium erfolgt makrosko-
pisch (Proglottiden im Stuhl werden meist als reisförmig oder bandnudelartig beschrieben) sowie 
mikroskopisch (Nachweis der speziesspezifischen sieben bis zwölf Uterusäste in graviden Pro-
glottiden mittels gefärbtem Quetschpräparat bzw. Nachweis der intermittierend ausgeschiedenen 
Eier von T. solium mittels Kato-Katz-Methode im Stuhl) [7, 50, 56]. Der mikroskopische Nachweis 
von Eiern weist nur eine sehr geringe Sensitivität auf (3,9 % bis 52,5 %) [56]. Dieser Nachweis 
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erfordert mindestens drei Stuhlproben von drei verschiedenen Tagen und erlaubt keine Spe-
ziesspezifizierung zwischen T. solium, T. saginata und T. asiatica. Von Guezala et al. wurde ein 
speziesspezifischer Kopro-Ag-ELISA Test entwickelt, welcher jedoch nur vereinzelt im Rahmen 
von Forschungsprojekten zur Verfügung steht [65]. Der molekulare Nachweis mittels klassischer 
oder Real-Time-PCR-Protokolle (wie das von der WHO derzeit empfohlene Nested-PCR-Proto-
koll von Mayta et al. [66]) von T. solium-DNA in Stuhlproben ist die sensitivste und spezifischste 
Nachweismethode einer adulten Wurminfektion [67]. Vor allem für epidemiologische Studien 
steht darüber hinaus der serumbasierte Nachweis von T. solium-Täniose-Ak (mittels rekombinan-
ter exkretorisch-sekretorischer rES33- und rES38- Antigene) mit Immunoblots zur Verfügung [68, 
69]. Serologische und molekularbiologische Täniose-Tests sind durchwegs In-house-Tests, 
kaum validiert und nicht kommerziell erhältlich. 
Bedeutsam für die Diagnose der TSCT in endemischen Ländern ist, dass die derzeit empfohlenen 
Labortests meist nicht vor Ort verfügbar sind oder die dafür erforderlichen finanziellen Mittel feh-
len. Besonders in strukturschwachen Ländern – wie Tansania – stehen deshalb außerhalb von 
Forschungsprojekten meist keine serologische Diagnostik für TSCT und nur wenige CT-
Apparate (< 10) für eine radiologische NCC-Diagnostik zur Verfügung. Aus diesem Grund 
wird derzeit intensiv an neuen kostengünstigeren Testformaten (wie magnetischen 
Immunografie-Tests [70], Quick ELISATM [71], Lateral Flow Assays [72, 73], Objektträger-
Agglutinationstests [74] für die serologische Detektion von Zystizerkose oder Loop mediated-
PCRs [75] für die koprologische Detektion einer Täniose) gearbeitet. Diese Tests befinden 
sind allerdings erst in der Entwick-lungsphase oder sind für einen Routineeinsatz noch nicht 
ausreichend validiert. Außerdem be-nötigen einige dieser Testkandidaten Lesegeräte oder 
spezielle Reagenzien, die eine Anwen-dung in strukturschwachen Gebieten wiederum 
einschränken könnte. Um eine weitere zielgerich-tete Entwicklung neuer kostengünstiger 
Labordiagnostika für TSCT anzuregen, fand 2016 ein Expertentreffen in Genf statt, bei d m gen ue Zielproduktprofile für Forschungseinrichtungen und 
die Industrie definiert wurden [76, 77]. 
1.5 Therapie und Prognose der T. solium Neuro-/zystizerkose 
und Täniose 
Für die Behandlung der NCC stehen derzeit die Richtlinien für die Diagnose und Behandlung der 
NCC der IDSA und ASTMH zur Verfügung [52]. Darüber hinaus wurden zahlreiche Therapiere-
gime veröffentlicht. Deren allgemein gültige Aussagekraft ist jedoch häufig durch eine geringe 
Anzahl an Studienteilnehmer und/oder das Fehlen eines systematischen Studiendesigns limitiert 
[1]. Generell zeigt sich, dass die Behandlung der NCC individualisiert erfolgen muss [7]. Im All-
gemeinen richtet sich die Therapie stark nach dem individuellen klinischen Erscheinungsbild, im 
Speziellen nach dem Vorliegen (aktive NCC) oder Fehlen (inaktive NCC) von aktiven Zystizerken 
im Gehirn, deren Anzahl, Lokalisation sowie dem Vorhandensein weiterer pathologischer Verän-
derungen wie einem entzündlichen Ödem und/oder einem erhöhten Hirndruck. Es besteht Einig-
keit darüber, dass Patienten mit einer inaktiven NNC ohne spezifische Symptome nicht medika-
mentös behandelt werden sollten [1, 7, 36]. Eine entsprechende Aufklärung über das mögliche 
Auftreten von Symptomen zu einem späteren Zeitpunkt scheint jedoch sinnvoll. Im Falle einer 
inaktiven NCC mit bereits bestehender Symptomatik (meist epileptische Anfälle) ist vorrangig 
eine rein symptomatische Behandlung einzuleiten [1, 36]. Diese besteht in strukturschwachen 
Ländern bei epileptischen Anfällen aus einer antikonvulsiven Therapie mit Phenobarbiton, Phe-
nytoin und Carbamazepine (je nach Verfügbarkeit). Den Richtlinien der International League 
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Against Epilepsy (ILAE) zufolge sollte beim Vorliegen einer NCC-verdächtigen Läsion im CT be-
reits nach dem ersten Anfall mit einer antikonvulsiven Medikation begonnen werden [1, 78]. Liegt 
eine aktive NCC vor, sollte zusätzlich eine anthelminithische Therapie in Betracht gezogen wer-
den. Bei den spezifischen Anthelminithika liegen für Praziquantel (50 mg/kg x3/d über zwei Wo-
chen bis zu einem Monat) die meisten Daten vor [1, 7]. Praziquantel ist auch in einem Großteil 
der endemischen Länder gut erhältlich. Albendazol (15 mg/kg x2/d über ein bis zwei Wochen) 
wird empfohlen, ist in strukturschwachen Ländern jedoch deutlich schwerer oder gar nicht erhält-
lich und deshalb vor allem in strukturreichen Ländern von Bedeutung [1, 7]. In einer kontrollierten 
Vergleichsstudie wurde auch der positive Effekt einer Kombination beider Anthelmithika beschrie-
ben [79]. Das Ziel einer anthelminthischen Therapie sind die Degeneration und im idealen Fall 
die Auflösung der Zystizerken. Durch das dabei mögliche Auftreten massiver lokaler immunolo-
gischer Reaktionen birgt die anthelminthische Therapie jedoch das Risiko einer Exazerbation der 
Symptomatik (wie eines starken Anstiegs der Frequenz epileptischer Anfälle) und kann deshalb 
nicht als Standardtherapie gesehen werden. Im Falle einer anthelminthischen Therapie ist in den 
meisten Fällen die zusätzliche Gabe von Kortikosteroiden indiziert und eine Hospitalisierung in 
Erwägung zu ziehen [1, 7]. Eine Exazerbation unter Therapie muss vor allem beim Vorliegen 
einer subarachnoidalen NCC sowie beim Vorliegen multipler intraparenchymatöser Zystizerken 
mit entzündlichem Ödem in Betracht gezogen werden. Derzeit gibt es keine Standardtherapie mit 
Kortiksoteroiden. Meist kommen Prednisolon (1 mg/kg x1/d p. o oder i. v.) oder Dexamethason 
(6 bis 8 mg bis maximal 30 mg x1/d p. o. oder i. v.) zum Einsatz, welche häufig über einen länge-
ren Zeitraum verabreicht werden müssen [1, 7]. In Einzelfällen kann eine symptomatische The-
rapie auch ausschließlich mit Kortikosteroiden unterstützt werden [1]. Sofern keine CT-/MRT-Un-
tersuchung möglich ist – wie dies häufig in strukturschwachen Gebieten der Fall ist – und eine 
Diagnose nur auf der klinischen Symptomatik verbunden mit oder ohne serologischen Ergebnis-
sen aufgebaut werden kann, wird von einer anthelminthischen Therapie abgeraten. Hier wird eine 
rein symptomatische Therapie mit Antikonvulsiva, Analgetika und/oder Steroiden empfohlen [1]. 
Bei intraventrikulären Zystizerken steht eine neuroendoskopische Entfernung im Vordergrund [7]. 
Das Legen eines ventrikuloperitonealen Shunts kann vor allem beim Vorliegen eines Hydroze-
phalus erforderlich sein. Bei der okulären Zystizerkose wird ausschließlich eine operative Entfer-
nung von Zystizerken empfohlen, da eine medikamentöse Therapie zu irreversiblen Schäden 
führen kann [7]. Zu beachten ist auch, dass solche invasiven Eingriffe in strukturschwachen Län-
dern aus Mangel an qualifiziertem Personal oft nicht durchgeführt werden können und für den 
Patienten durch beschränkte Mittel, mangelhafte Hygienebedingungen sowie eine häufig lücken-
hafte Nachsorge in vielen Gesundheitseinrichtungen erhebliche Risiken bergen können [1]. Prog-
nostisch ist eine aktive parenchymatöse NCC deutlich besser als eine extraparenchymatöse NCC 
einzuschätzen [1]. 
Bei der Therapie einer Täniose sind Praziquantel (5 bis 10 mg/kg Einmalgabe) und Niclosamid 
(2 g Einmalgabe) derzeit die Mittel der Wahl [7, 50, 80, 81]. Aber auch eine Dreifachdosis von 
Albendazol (3 x 400 mg an drei aufeinanderfolgenden Tagen) zeigte eine hohe Erfolgsrate [51, 
82]. Praziquantel ist hierbei die am öftesten verfügbare und günstigste Medikation (0.05 bis 0.1 
$/Patient) im Gegensatz zu Niclosamid für ~5 $/Patient [50, 82, 84]. Dies ist insbesondere für 
strukturschwache Länder von Bedeutung. Da Praziquantel – im Gegensatz zu Niclosamid – je-
doch die Blut-Hirn-Schranke durchdringen kann, bestehen hier Bedenken im Kontext mit einer 
möglichen Aktivierung einer latenten NCC [50, 80]. Für Praziquantel liegt ein Therapieerfolg bei 
95 % und für Niclosamid bei 85 % [1, 50]. 
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Über die Elimination des adulten Wurms im Darm und damit potentiell verbundene Symptome 
hinaus hat die effiziente Täniose-Chemotherapie große Bedeutung in der Vorbeugung einer Au-
toinfektion des Patienten mit Eiern von T. solium und somit einer Ausbildung einer Neuro-/zysti-
zerkose. Außerdem ist eine Täniose-Massentherapie (MDA) (z.B. bei Schulkindern) für die Prä-
vention einer Ausbreitung von T. solium von großer Wichtigkeit [30, 85]. 
In Tansania wird bisher aus Ermangelung entsprechender Fachkenntnisse des ärztlichen Perso-
nals sowie entsprechender radiologischer und serologischer Diagnosemöglichkeiten nicht auf 
TSCT untersucht. Es sind auch keine nationalen Therapierichtlinien vorhanden (pers. Kommuni-
kation mit Dr. Bernard Ngowi, National Institute for Medical Research [NIMR], Dar es Salaam, 
Tansania). 
1.6 Prophylaxe, Prävention und Kontrolle von T. solium 
Für die individuelle Prophylaxe einer Infektion mit T. solium wurden zahlreiche Empfehlungen 
formuliert [1, 7, 50]: Um einer NCC vorzubeugen, ist das Waschen der Hände mit Seifenwasser 
nach dem Toilettengang, nach dem Wechseln von Windeln und vor der Zubereitung von Essen 
von großer Wichtigkeit [7]. Darüber hinaus wird das sorgfältige Waschen und Schälen von Früch-
ten und Gemüse empfohlen. Während Auslandsreisen in endemische Gebiete soll auf sichere 
Wasser- (gefiltertes Wasser oder abgefülltes Wasser) und Lebensmittelquellen (das Meiden von 
Straßenküchen oder sog. „local bars“) geachtet werden [86]. Die wichtigsten Prophylaxemaß-
nahme zur Vermeidung einer Täniose besteht in der Vermeidung des Konsums von rohem oder 
halbrohem Schweinefleisch [8]. Nur Einfrieren von infestiertem Fleisch über mindestens vier Tage 
bei -5°C, drei Tage bei -15°C oder einen Tag bei -24°C tötet Zystizerken wirkungsvoll ab [50, 87]. 
In strukturschwachen Gebieten können diese Prophylaxemaßnahmen durch Wasser- und Le-
bensmittelknappheit, Mangel an sauberen Wasserquellen sowie kulturelle Hindernisse häufig 
nicht adäquat durchgeführt werden. Für die Fleischbeschau von Schweinefleisch in einkommens-
schwachen Ländern entwickelte die Food and Agriculture Organization der Vereinten Nationen 
(FAO) ein Handbuch, in dem jedoch nur sehr kurz auf T. solium eingegangen wird [88]. 
Für eine großflächige Prävention, Kontrolle und mögliche Elimination von T. solium in endemi-
schen Gebieten müssen sowohl der Hauptwirt Schwein als auch der Mensch in Interventionen 
mit einbezogen werden. Dies verlangt eine enge multidisziplinäre Zusammenarbeit des Medizin-
, Veterinär-, Sozial- und Bildungssektors. Verschiedene Kontrollprogramme sind derzeit in Erpro-
bung und deren Langzeiteffekt sowie die Kombination unterschiedlicher Strategien wir untersucht 
[1, 83, 84, 89]: 
• Breitflächige Massenchemotherapie (MDA)-Programme (z. T. integriert in Präventions-
programme für andere parasitäre Erkrankungen wie z. B. Schistosomiasis, Onchozer-
kose) 
• Behandlung von Täniose-Patienten [90]
• Verstärkte Bildungsinterventionen in relevanter Kohorten (z. B. Schulkinder [26])
• Verbesserung von Hygienebedingungen (z. B. durch den Bau von Latrinen und sicheren
Brunnenanlagen) 
• Verbesserte Schweinehaltungssysteme
• Anthelminthische Therapie und Vakzinierung von Schweinen
• Verbesserung der Fleischinspektion und Verarbeitung von Fleischprodukten
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Im Jahr 1993 wurde die Infektion mit T. solium von der Task Force for Disease Eradication der 
CDC als potenziell eliminierbar eingestuft [91]. Ob und wann dieses Ziel erreicht werden kann, 
bleibt jedoch fraglich, da zur Erreichung enorme finanzielle Mittel erforderlich sind, kulturelle Hin-
dernisse (z. B. Tabus in der Körperhygiene und der Schweinehaltung) überwunden und Interven-
tionen – in teils politisch instabilen Ländern – über einen langen Zeitraum konsequent durchge-
führt werden müssen. 
1.7 T. solium Neuro-/zystizerkose und Täniose in speziellen 
Kohorten 
Bei den epidemiologischen Untersuchungen von T. solium sind allgemeine Querschnittstudien im 
ländlichen Bereich sowie krankenhausbasierte Studien von Epilepsiekohorten die häufigsten 
Rekrutierungsansätze. Durch die zunehmenden Bestrebungen, strukturangepasste Behand-
lungsrichtlinien sowie kulturell angepasste Präventions- und Kontrollprogramme zu entwickeln, 
wird nun aber auch den Aspekten von TSCT in speziellen Kohorten (wie besonderen demografi-
schen Kohorten) und den damit einhergehenden Besonderheiten immer mehr Interesse ge-
schenkt [1]. Entsprechend können sich daraus auch Konsequenzen für die spezielle Anwendung 
von Diagnostika und Therapeutika ergeben [91]. 
Ein Beispiel hierfür stellt die Gruppe von Kindern und Jugendlichen dar. Hier wird unter anderem 
die Notwendigkeit des Einsatzes von Anthelminthika in der NCC Therapie diskutiert, da verein-
zelte kolloidale parenchymatöse Zystizerken – mit guter Prognose – deutlich häufiger bei Kindern 
zu finden sind und es zusätzlich öfter zu spontanen Resolutionen der Zystizerken kommt. Dies 
würde gegen die Inkaufnahme potenzieller Risiken, die mit einer anthelminthischen Therapie so-
wie der Einnahme von Kortikosteroiden verbunden sein können, und – im Gegensatz zu Erwach-
senen – für eine rein symptomatische Therapie sprechen [1, 92–95]. Auch bei der Therapie mit 
Antikonvulsiva sind wahrscheinlich Besonderheiten bei Kindern mit NCC zu beachten (z. B. eine 
verlängerte Therapiedauer und eine häufiger notwendige Kombination von Medikamenten) [1, 
95]. 
Im Weiteren können sich bei der genaueren Betrachtung geografisch unterschiedlicher Kohorten 
– wie z. B. urbaner versus ländlicher Kohorten – Abweichungen bei den Infektionswegen und
somit erforderlich Anpassungen bei Präventionsmaßnahmen ergeben [96], wie dies bereits für
andere parasitäre Infektionskrankheiten – wie lymphatische Filariose und Malaria – bekannt ist
[97, 98]. Auf mehr Hintergrundinformation dazu wird in der Veröffentlichung im Anhang I einge-
gangen. 
Eine weitere spezielle Kohorte, für die bisher zu wenige Daten im Zusammenhang mit T. solium 
vorliegen, stellen Patientengruppen mit Co-Infektionen dar: Die globale Forschung zur Verbrei-
tung und zu speziellen klinischen Aspekten der TSCT ist relativ jung. Obwohl bereits 1558 der 
erste NCC-Fall in der Literatur beschrieben wurde und seit 1970 mit der Erfindung des CTs die 
dokumentierten NCC-Fälle deutlich angestiegen sind, wurden vorwiegend Fallbeschreibungen 
und epidemiologische Daten aus einigen wenigen Ländern wie Peru, Mexiko und den USA ver-
öffentlicht [99]. Im vergangenen Jahrzehnt stiegen die internationalen Bemühungen an, auf diese 
vernachlässigte Infektionskrankheit auch auf anderen Kontinenten mehr Augenmerk zu legen. 
Hierbei wurde rasch deutlich, dass viele Länder, in denen T. solium endemisch ist, auch Hoch-
endemiegebiete für andere Infektionskrankheiten – wie HIV/AIDS, Tuberkulose und Malaria – 
darstellen. Es wird angenommen, dass in einigen Entwicklungsländern bis zu einem Drittel der 
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Bevölkerung von diesen Erkrankungen betroffen ist [100]. Die Bedeutung von Co-Infektionen mit 
Parasiten (z. B. HIV/AIDS – Malaria, HIV/AIDS – vom Boden übertragene Helminthen) wird in 
diesem Zusammenhang u.a. mit der Empfänglichkeit für Neuinfektionen sowie der Pathogenese 
und Sensitivität von Diagnostika zunehmend diskutiert [100–103]. Für Co-Infektionen mit T. so-
lium liegen hierzu noch kaum Daten vor. Aus diesem Grund wurde ein Teil der vorliegenden 
Dissertation dieser Fragestellung gewidmet und weitere Details zu Aspekten von TSCT und Co-
Infektionen sind in der Veröffentlichung im Anhang II ausführlicher dargestellt. 
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2 Fragestellungen und Zielsetzung der 
Dissertationsarbeit 
Das Ziel dieser Dissertation war die Untersuchung von Aspekten der TSCT in zwei speziellen 
Kohorten in Tansania: 1. in einer Epilepsiekohorte im peri-/urbanen Bereich (Dar es Salaam) und 
2. in einer mit HIV co-infizierten Kohorte in Nord-Tansania. Für beide Kohorten sind bisher noch
keine oder kaum Daten verfügbar und zahlreiche epidemiologische sowie klinische Fragen dazu
sind offen. 
Die übergeordnete Fragestellung im Zusammenhang mit TSCT in einem peri-/urbanen Gebiet 
lautete (s. Veröffentlichung I) lauetete: 
• Spielt T. solium als Erreger für Epilepsiepatienten in einem peri-/urbanen Gebiet eines
endemischen Landes in Subsahara Afrika – am Beispiel Tansania und Dar es Salaam –
eine ursächliche Rolle? 
Die speziellen Fragestellungen dazu lauteten: 
1. Wie hoch ist die Prävalenz von NCC in einer Epilepsiekohorte in Dar es Salaam?
2. Gibt es Hinweise auf klinisch-radiologische Unterschiede von Patienten mit NCC im Ver-
gleich zu vergleichbaren Daten aus dem ländlichen Bereich? 
3. Wie hoch ist die Ak-Seroprävalenz der T. solium Täniose in dieser speziellen Kohorte?
4. Gibt es Hinweise auf demografische Unterschiede (wie z. B. Alter, Geschlecht, 
Beruf)von Patienten mit TSCT in dieser Kohorte zu vergleichbaren Daten aus dem ländlichen 
Bereich? Wenn ja, worin bestehen diese Unterschiede? 
Die übergeordnete Fragestellung im Zusammenhang mit TSCT im Kontext einer HIV-Co-Infektion 
lautete (s. Veröffentlichung II) lautete: 
• Welche epidemiologische und klinische Bedeutung hat eine Co-Endemie/-Infektion von
TSCT mit HIV – am Beispiel einer bekannt co-endemischen Kohorte in Nord-Tansania? 
Die speziellen Fragestellungen dazu lauteten: 
1. Wie hoch ist die Prävalenz von NCC in einer Gruppe von HIV-co-infizierten Patienten im
Vergleich zu einer HIV-negativen Kontrollgruppe? 
2. Gibt es Hinweise auf klinisch-radiologische Unterschiede von Patienten mit NCC in den
beiden Gruppen? 
3. Wie hoch ist die Ak-Seroprävalenz der T. solium Täniose in den beiden Gruppen?
4. Gibt es Hinweise auf demografische Unterschiede (wie z. B. Alter, Geschlecht, Beruf)
von Patienten mit TSCT in den beiden Gruppen? Wenn ja, worin bestehen diese Unter-
schiede? 
Zur Beantwortung dieser Fragestellungen wurden mehrjährige Studien in Dar es Salaam und in 
Nord-Tansania durchgeführt und von der Doktorandin mit betreut. 
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3 Kurzdarstellung der Veröffentlichungen und des 
Eigenanteils 
Im Folgenden werden der Inhalt und der Beitrag der Doktorandin an den beiden Studien und den 
beiden Veröffentlichungen im Einzelnen genauer dargelegt: 
3.1 Veröffentlichung I: „Taenia solium cysticercosis and taeniasis 
in urban settings: Epidemiological evidence from a health 
center-based study among people with epilepsy in Dar es 
Salaam, Tanzania“ 
Hintergrund: 
Die Bevölkerungszahlen in afrikanischen Städten und damit die Ausdehnung urbaner Gebiete 
steigen rapide an. Dies bringt völlig neue Aspekte für die Übertragung von Infektionskrankheiten 
mit sich, wie dies bereits von anderen Erregern (z. B. Plasmodium ssp. und Mycobacterium tu-
berculosis) bekannt ist. Der Zoonoseerreger T. solium stellt eine bedeutende Ursache für erwor-
bene Epilepsie in endemischen Gebieten dar. Für ländliche Gebiete in Subsahara-Afrika liegen 
hierzu bereits einige Daten vor, jedoch nicht für peri-/urbane Gebiete. 
Methoden: 
In dieser Studie wurden insgesamt 302 Patienten mit Epilepsie in sechs Gesundheitszentren des 
Kinondoni-Distrikts von Dar es Salaam, Tansania, rekrutiert. Alle Studienteilnehmer wurden kli-
nisch sowie mittels CT-Untersuchungen (mit und ohne Kontrastmittel) untersucht. Außerdem wur-
den Ag- und Ak-Titer für T. solium Zystizerkose sowie Täniose mittels Immunoblot und ELISA-
Tests am CDC Atlanta getestet. Bei positiven Patienten wurden weitere serologische und radio-
logische Folgeuntersuchungen vorgenommen. Demografische Daten wurden mittels Fragebogen 
erhoben und potenzielle Risikofaktoren, die mit T. solium Infektionen assoziiert sind, untersucht. 
Ergebnisse: 
T. solium Zystizerkose-Ag wurde in drei (0,99 %; 95 % CI: 0–2,11 %), -Ak in acht (2,65 %; 95 %
CI: 0,84–4,46 %) und Täniose-Ak in fünf (1,66 %; 95 % CI: 0,22–3,09 %) der 302 Patienten mit
Epilepsie detektiert. Sechs Patienten (1,99 %; 95 % CI: 0,41–3,56 %) wurden mit NCC diagnos-
tiziert. Mit T. solium infizierte Patienten berichteten signifikant häufiger von fokalen Anfällen sowie
dem Auftreten einer Aura (p < 0.01 und p = 0.03).
Schlussfolgerung: 
Es konnte zwar nachgewiesen werden, dass T. solium im Zusammenhang mit Epilepsie auch im 
peri-/urbanen Bereich ursächlich eine Rolle spielen kann, jedoch wurde eine deutlich niedrigere 
Prävalenz der Infektion im Vergleich zu ländlichen Gebieten gefunden. Dies spricht gegen eine 
verbreitete aktive Übertragung von T. solium. Die geringe Anzahl an mit T. solium infizierten Pa-
tienten ließ darüber hinaus keine profunde Schlussfolgerung über spezielle Risikofaktoren für den 
peri-/urbanen Bereich zu. 
3 Kurzdarstellung der Veröffentlichungen und des Eigenanteils 23 
Eigenanteil: 
In dieser Studie hat die Doktorandin das Studienteam angeleitet und immer wieder vor Ort unter-
stützt sowie erforderliche Studienunterlagen (wie z. B. Standardarbeitsanweisungen) entwickelt. 
Im Weiteren organisierte sie den gesamten labordiagnostischen Arm dieser Studie ab der Blut-
abnahme inkl. Transport und nahm die Testung aller Proben mit zwei In-house-Immunoblots 
(LLGP-EITB und rT24H/rES33-Immunoblot) sowie dem B158/B60 Ag-ELISA am CDC Atlanta 
vor. Die Doktorandin führte alle Daten in einer Datenbank zusammen und wertete diese zusam-
men mit Prof. Dr. Herbinger aus. Abschließend wurde die entsprechende Veröffentlichung von 
der Doktorandin als Erstautorin verfasst.
3.2 Veröffentlichung II: „Association between Taenia solium 
infection and HIV/AIDS in northern Tanzania: a matched 
cross-sectional study“ 
Hintergrund: 
In vielen Ländern Subsahara-Afrikas steigt das Vorkommen des zoonotischen Bandwurms, T. 
solium, bei Mensch und Schwein an. In denselben Verbreitungsgebieten herrscht eine hohe Prä-
valenz des HI-Virus vor. Bisher ist kaum bekannt, ob und wie diese beiden Erreger im menschli-
chen Körper interagieren und ob eine Immunsuppression bei der Entstehung und Ausprägung 
von NCC von Bedeutung ist. Das Ziel dieser Studie war, die Häufigkeit und Ausprägung der TSCT 
erstmals in einer HIV-positiven Gruppe und einer HIV-negativen Kontrollgruppe zu ermitteln so-
wie die Ergebnisse zu vergleichen und daraus erste mögliche Schlüsse auf die Bedeutung dieser 
Co-Infektion zu ziehen. 
Methoden:  
In Nord-Tansania wurden 170 HIV-positive Patienten in einem Krankenhaus (Abbildung 11) und 
170 HIV-negative Kontrollindividuen in umliegenden Distrikten (Abbildung 12) – jeweils nach 
Geschlecht, Alter und Ort abgeglichen – rekrutiert und anschließend untersucht. Es wurde eine 
Klassifizierung der HIV-Infektionen vorgenommen und bei allen Studienteilneh-mern wurden 
serologische Tests auf T. solium-Ag und -Ak durchgeführt. Neurologische Symp-tome/
pathologische Zeichen wurden mittels einer neurologischen Standarduntersuchung ermit-telt 
und die Diagnose einer NCC wurde mittels zusätzlicher CT-Untersuchungen unter der Ver-
wendung von Standardkriterien gestellt. Darüber hinaus wurden demografische und klinische 
Da-ten in beiden Studiengruppen erhoben. Bei HIV-positiven Patienten wurden außerdem 
CD4+-Zellzahl-Ergebnisse sowie Informationen zur antiretroviralen Therapie (HAART) 
gesammelt.
Ergebnisse: 
In dieser Studie konnten keine signifikanten Unterschiede in der Seroprävalenz von Täniose-Ak 
(0.6 % vs. 1.2 %), Zystizerkose-Ak (2.4 % vs. 2.4 %) sowie Zystizerkose-Ag (0.6 % vs. 0.0 %) 
zwischen der Gruppe der HIV-positiven Patienten sowie der HIV-negativen Kontrollgruppe 
gefun-den werden. Insgesamt wurden sechs NCC-Fälle (drei HIV-positive und drei HIV-
negative) diag-nostiziert. Davon präsentierten sich zwei NCC-Fälle (ein HIV-positiver und ein 
HIV-negativer) mit chronisch progressiven Kopfschmerzen und vier Fälle blieben neurologisch 
unauffällig. In der Gruppe der HIV-infizierten Patienten war ein serologisch positives Ergebnis 
bei T. solium nicht 
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mit der Höhe der CD4+-Zellzahlen, der Dauer der antiretroviralen Therapie und/oder der Klassi-
fizierung der HIV Erkrankung assoziiert. 
Abbildung 11. Rekrutierungszentrum der HIV-po-
sitiven Patienten (Haydom Lutheran Hospital in 
Mbulu District, Nord-Tansania) (Bild: Veronika 
Schmidt) 
Abbildung 12. Rekrutierungsort der HIV-negati-
ven Studienteilnehmer: Dörfer in den umliegenden 
Distrikten (Bild: Veronika Schmidt) 
Schlussfolgerung: 
In dieser Studie wurde eine niedrigere T. solium Zystizerkose und Täniose Ag- und Ak-Seroprä-
valenz ermittelt, als bisher veröffentlichte Zahlen für diese Region berichten. Die geringe Anzahl 
seropositiver Studienteilnehmer kann somit ein möglicher Grund dafür sein, dass in dieser Studie 
kein Zusammenhang zwischen einem positiven HIV-Status und einer Infektion mit T. solium oder 
NCC-Erkrankung gefunden werden konnte. Es wurde deutlich, dass in diesem Gebiet der Ein-
schluss einer größeren Studienpopulation erforderlich sein wird, um bisherige Schlüsse hinsicht-
lich der Beeinflussung einer Infektion mit T. solium beim Menschen durch eine HIV-Co-Infektion 
zu bestätigen bzw. zu widerlegen. 
Eigenanteil: 
Bei dieser Studie übernahm die Doktorandin das gesamte Studienmanagement am Studienort 
und war in die konzeptionelle Studienplanung mit eingebunden. Sie war verantwortlich für die 
Organisation und Supervision aller lokalen Studienabläufe im Haydom Lutheran Krankenhaus, 
Mbulu Distrikt, Nord-Tansania, sowie für die Rekrutierung der Kontrollen in den Studiendistrikten 
und die Organisation der Patiententransporte. Während mehrmonatiger Aufenthalte vor Ort führte 
die Doktorandin Trainings der lokalen Feld- und Laborteams sowie des medizinischen Studien-
personals durch und war für das Qualitätsmanagement aller Studienteile verantwortlich. Sie über-
nahm den Entwurf der Unterlagen zur Datenerhebung, den Dateneintrag sowie – mit Unterstüt-
zung der Epidemiologen Prof. Hélène Carabin und Prof. Karl-Heinz Herbinger – die Auswertung 
der Daten. Nach dem von ihr organisierten Versandt der Serumproben zu den CDC Atlanta, USA, 
führte die Doktorandin dort die gesamte serologische Testung mittels ELISA- und Immunoblot-
Tests durch. Abschließend wurde die entsprechende Veröffentlichung von ihr als Erstautorin ver-
fasst. 
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4 Allgemeine Schlussfolgerung 
Im Rahmen der beiden hier zusammengefassten Studien konnten in den zwei untersuchten spe-
ziellen Kohorten – Epilepsiepatienten im per-/urbanen Bereich sowie HIV-co-infizierte Patienten 
– die Präsenz von TSCT in Tansania nachgewiesen und neue demografische, klinische, serolo-
gische sowie radiologische Daten der betroffenen Patienten erhoben werden. Es zeigte sich, dass
die Datensammlung in diesen speziellen Kohorten eine große Anzahl von Studienteilnehmern
sowie enorme finanzielle Ressourcen und Zeit erfordert, um statistisch signifikante Aussagen
treffen zu können. Dies wurde besonders bei dem direkten Vergleich von HIV-co-infizierten Pati-
enten und deren Kontrollgruppe sowie bei der Auswertung der potenziellen Risikofaktoren für
TSCT deutlich. Hier konnten aufgrund der zu geringen Anzahl von detektierten TSCT-Fällen nicht
alle speziellen Fragestellungen abschließend beantwortet werden. Für die weitere Bearbeitung
werden noch größere Kohorten sowie Multicenter-Studien erforderlich sein. Die dieser Disserta-
tionsarbeit zugrundeliegenden Studien stellen jedenfalls die ersten systematischen Untersuchun-
gen mit ausführlichen Falldokumentationen in diesen Kohorten in Subsahara-Afrika dar. Darüber
hinaus trugen diese Arbeiten zu einem nachhaltigen interkulturellen Austausch und Wissens-
transfer zwischen den deutschen und afrikanischen Projektteams bei.
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5 Zusammenfassung 
Die TSCT ist ein parasitärer Erkrankungskomplex, der vom Schweinefinnenbandwurm T. solium 
verursacht wird. Diese Zoonose umfasst den Hauptwirt Mensch und den Zwischenwirt Schwein 
und wird vorwiegend als Gesundheitsproblem der ländlichen Regionen strukturarmer Länder an-
gesehen. Die Hochendemiegebiete befinden sich vor allem in Ländern mit extensiver Schweine-
haltung, wie dies in Tansania der Fall ist. T. solium gewinnt jedoch auch in ressourcenstarken 
Ländern als Erreger in der Reise- und Migrationsmedizin sowie im Kontext von der Entwicklung 
spezifischer Diagnose- und Behandlungsrichtlinien zunehmend an Bedeutung. Die globale Da-
tenlage zur TSCT ist nach wie vor sehr lückenhaft. Für spezielle Kohorten – wie Epilepsiepatien-
ten im urbanen Bereichen oder Patienten mit Co-Infektionen – wurden noch keine 
systematischen Untersuchungen durchgeführt. Diese Dissertationsarbeit beschäftigt sich 
nun mit demografischen, klinischen, serologischen und radiologischen Untersuchungen der 
TSCT in zwei speziellen Kohorten in Tansania: 
Im ersten Teil der Arbeit wird der Frage nachgegangen, ob die TSCT in einer afrikanischen Groß-
stadt wie Dar es Salaam, in welcher der Lebenszyklus von T. solium kaum komplettiert werden 
kann, eine Rolle spielt und ob demografische Unterschiede sowie Unterschiede im Risikoverhal-
ten infizierter Personen zu sehen sind. Hierfür wurde eine Gruppe von 302 Epilepsiepatienten in 
mehreren Gesundheitszentren von Dar es Salaam rekrutiert und klinisch, serologisch sowie radi-
ologisch auf Infektionen mit T. solium untersucht. Patienten mit positiven Befunden wurden dann 
vor Therapie erneut intensiven Folgeuntersuchungen unterzogen, um so genauere Rückschlüsse 
auf den Status der Infektion ziehen zu können. Der zweite Teil dieser Dissertation beschäftigt 
sich mit der Frage, ob und inwiefern der HIV-Status eine Infektion mit T. solium begünstigt und 
ob es unterschiedliche Ausprägungen der TSCT bei HIV-co-infizierten Patienten im direkten Ver-
gleich mit HIV-negativen Kontrollen gibt. Hierfür wurden in Nord-Tansania 170 HIV-positive Pati-
enten in einer Klinik sowie 170 HIV-negative Kontrollen – nach Alter, Geschlecht und Wohnort 
gematcht – in den umliegenden Distrikten rekrutiert, und anschließend auf eine Infektion mit T. 
solium klinisch, serologisch, und radiologisch untersucht. 
Im Rahmen dieser mehrjährigen Studien konnten erste wichtige Daten über TSCT für beide spe-
ziellen Kohorten gesammelt werden, die in den beiden dieser Dissertation zugrundeliegenden 
Veröffentlichungen genau dargelegt werden. Es zeigte sich jedoch auch, dass weitere Multicen-
ter-Studien mit einer deutlich größeren Anzahl von Studienteilnehmern erforderlich sein werden, 
um die primären Fragestellungen für diese speziellen Kohorten abschließend beantworten zu 
können. Diese Studien trugen darüber hinaus zu einem intensiven Wissenstransfer bei. Es konn-
ten wichtige Aspekte der TSCT im Bereich Prophylaxe, Diagnose und Therapie in peripheren 
Gesundheitseinrichtungen vermittelt werden, in denen dieser Zoonose bislang noch keine Be-
achtung geschenkt wurde. 
6 Summary 27 
6 Summary 
TSCT is a parasitic disease complex caused by the pork tapeworm. This zoonosis includes as 
main host humans and intermediate host pigs and is predominantly a health problem of rural 
regions in resource-poor countries. Endemic areas are located mainly in countries with extensive 
pig keeping, as is the case in Tanzania. However, T. solium is becoming increasingly important 
in resource-rich countries as a pathogen in travel and migration medicine as well as in the context 
of the development of specific diagnostic and treatment guidelines. The global data on TSCT are 
still scarce so far. For specific cohorts – such as epilepsy patients in urban areas or patients with 
co-infections like HIV – no systematic studies have been carried out. This dissertation is now 
dealing with the clinical, serological and radiological study of TSCT in two special cohorts in Tan-
zania: 
The first part of the thesis explores the question whether TSCT in a large African city like Dar es 
Salaam, in which the life cycle of T. solium can hardly be completed, plays a role, and whether 
demographic differences and differences in risk behavior of infected persons can be found. In this 
study a group of 302 epilepsy patients were recruited from several health centers in Dar es Sa-
laam; all participants were examined clinically, serologically, and radiologically for T. solium in-
fections. Patients with positive findings were subject to intensive follow-up examinations before 
therapy in order to be able to draw more accurate conclusions about their status of the infection. 
The second part of this thesis deals with the question of whether and to what extent the HIV status 
determines infection with T. solium and whether there are differences in the clinical and radiolog-
ical characteristics of NCC in HIV co-infected patients in direct comparison with HIV-negative 
controls. In northern Tanzania, 170 HIV-positive patients in a rural clinic and 170 HIV-negative 
controls – matched by age, gender, and place of residence – were recruited from the surrounding 
districts, and subsequently clinically, serologically, and radiologically examined for T. solium in-
fections. 
In these multi-year studies, the first important data on TSCT could be collected for aforementioned 
specific cohorts, which are presented in the two papers underlying this thesis. However, it has 
also been shown that further multi-center studies with a significantly larger number of study par-
ticipants will be required in order to be able to conclusively answer the relevant questions for 
these specific cohorts. These studies also contributed to an intense transfer of knowledge by 
addressing and teaching specific aspects of TSCT in healthcare settings where this zoonosis so 
far has not been standardized. 
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Die entsprechende Rohdatenbank und die CT-Bilder der NCC-Patienten können unter folgendem 
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